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RESUMO: Pacientes com obstrução biliar extra-hepática apresentam particularidades que
os tornam susceptiveis às alterações hemodinâmicas, cardíacas, sistêmicas e renais. Este
artigo versa sobre os fatores indutores da função renal pós cirurgia descompressiva da via biliar,
da instabilidade vascular, dos distúrbios da hemostasia e da ação dos sais biliares e bilirrubinas
envolvidos na patogênese das complicações decorrentes da icterícia obstrutiva.
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INTRODU˙ˆO
Pacientes com obstrução biliar extra-hepática
(OBE) apresentam uma série de particularidades que
os tornam susceptíveis a complicações de relevância
clínica. Na icterícia obstrutiva, existe considerável
risco de que pacientes com esta doença desenvolvam
insuficiência renal aguda1, após a cirurgia de descom-
pressão da via biliar, ocorrendo em aproximadamente
9% dos casos, com índice de mortalidade de 76%. As
taxas de mortalidade e morbidade, associadas com pro-
cedimentos cirúrgicos da via biliar são baixas, exceto
na presença de icterícia obstrutiva2, que podem chegar
a 16%. Vários fatores estão implicados na predisposi-
ção do paciente ictérico, e podem ser classificados em
duas categorias: estado pré-operatório do paciente ic-
térico e fatores associados com a própria cirurgia ab-
dominal. Contudo, a patogênese desta complicação ain-
da não está bem estabelecida.
Tabela I - Fatores que contribuem para a instala-
ção da insuficiência renal no período pós-opera-
tório, no paciente ictérico.
• Fatores relacionados ao paciente
- Anemia
- Grau de icterícia
- Bacteremia concomitante
- Colangite coexistente
- Níveis de creatinina
- Níveis de uréia
- Proteína - níveis de albumina
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a partir de quatro semanas de OBE14. Outros modelos
experimentais de animais, utilizados para estudo dos
efeitos da icterícia, incluem a criação de “shunts”
hepáticocava, infusão direta de bile, bilirrubina, ou áci-
dos biliares, na circulação portal ou sistêmica, e perfu-
são de plasma “ictérico’’ em rim isolado15/18.
Há diferenças tanto quantitativas como qualita-
tivas dentro e entre espécies de animais, em relação à
icterícia, após a ligadura do ducto biliar, por exemplo,
em cães encontram-se complicações mais graves do
que em ratos, como choque circulatório ou até mesmo
morte15. Não se pode deixar de levar em consideração
que todos os procedimentos são realizados sob anes-
tesia, a qual, per si, pode interferir na função cardio-
vascular e renal 19/24.
FISIOPATOLOGIA
Em cães, com ducto biliar ligado (sem ressec-
ção), o pico de icterícia e lesão hepatocelular acontece
até o sétimo dia pós-operatório; já, na ligadura dupla
do ducto biliar com ressecção ductal, tanto a icterícia
como a lesão hepatocelular são mais graves e de dura-
ção mais prolongada25,26.
As alterações renais podem ser divididas em qua-
tro fases (Figura 1): A primeira, de curta duração, não
excede a dois dias; durante este período, a ingestão de
comida e de líquidos diminui, e o animal perde peso.
Isto se deve tanto ao ato cirúrgico como ao aumento
das bilirrubinas e/ou sais biliares. A disfunção renal ca-
racteriza-se por aumento na taxa de filtração glomeru-
lar e do fluxo plasmático renal, acompanhado de diure-
se e natriurese. Todas estas alterações acontecem si-
multaneamente ao desenvolvimento de hipotensão. Este
aumento da perfusão renal está associado a uma reati-
vidade renovascular alterada por alguns vasodilatado-
res endógenos27.




Perda de peso e diminuição 
da ingesta
Diminuição de Sódio  - Aumento do Potássio
diminuição da perfusão renal
Hipotensão transitória - Normotenso
Hipovolemia - Hipervolemia
Volume urinário normal
dimuição da osmolalidade urinária
Walker, em 19623, foi o primeiro a reconhecer a
associação entre icterícia e disfunção renal. A lesão
renal que se instala em pacientes ictéricos, após cirur-
gia da via biliar é caracterizada por necrose tubular
aguda, semelhante àquela que se segue à hipotensão
ou insuficiência circulatória4,5. Sendo assim, parece que,
na icterícia obstrutiva, existiriam fatores predisponentes
que  comprometeriam a função renal e sensibilizariam
o rim durante a icterícia. Alguns autores, em estudos
prospectivos, verificaram  que a concentração plasmá-
tica elevada de bilirrubina é um fator de risco significante
para morbimortalidade, após cirurgia da via biliar6/11.
Better & Berl12  relataram que a habilidade do
rim em concentrar ao máximo a urina é normal, quando
a bilirrubina sérica se encontra abaixo de 8 mg/100 ml.
A função renal de pacientes ictéricos pode estar com-
prometida de duas maneiras diferentes: 1) toxidade di-
reta devido ao acúmulo de metabólitos hepáticos no
tecido renal e, 2) indiretamente, em conseqüência do
prejuízo da função cardiovascular induzida pelas bilir-
rubinas e/ou sais biliares.
Sob circunstâncias normais, a via natural para
excreção da bile e seus constituintes é através do trato
biliar e sistema gastrointestinal. Entretanto, quando
ocorre OBE, a fração de bilirrubina conjugada (não
ligada à proteína)  é filtrada pelos glomérulos, a bilirru-
bina não conjugada é fortemente ligada à albumina
plasmática e, então, não é filtrada, exceto em concen-
trações plasmáticas extremamente elevadas13.
Estudos minuciosos e uma completa avaliação da
função renal, em pacientes com icterícia obstrutiva e
lesão hepatocelular aguda, não são realizados com gran-
de freqüência. Dois importantes estudos realizados por
Dawson14,15 enfatizaram a importância da manutenção
da função renal normal durante e após a cirurgia, em
pacientes ictéricos, pois a possibilidade destes pacientes
desenvolverem insuficiência renal pós-operatória esta-
va significativamente aumentada.
Estudos clínicos têm sido
de extrema importância em iden-
tificar as alterações da insuficiên-
cia renal em pacientes com icte-
rícia obstrutiva, entretanto estu-
dos experimentais têm demons-
trado sua utilidade em definir os
mecanismos fisiopatológicos en-
volvidos. O modelo mais comu-
mente utilizado para a icterícia
obstrutiva é a ligadura do ducto
biliar, em ratos, a qual acarreta
diversas alterações hepáticas que
podem induzir cirrose, geralmente,
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Figura 2 - Representação esquemática da fisiologia (I) na icterícia obstrutiva.
A  segunda fase inicia-se por volta do segundo
dia e vai até o fim da segunda semana. O fluxo plas-
mático renal e a taxa de filtração glomerular estão nor-
mais, mas a excreção de sódio começa a diminuir com
o passar do tempo e a capacidade de concentrar a
urina também se encontra diminuída. A hipotensão ar-
terial, neste momento, é grave e está associada com
diminuição da resposta pressórica aos estímulos da an-
giotensina II e da norepinefrina28,29, diminuição da fun-
ção ventricular esquerda30, e respostas cronotrópica e
inotrópica atenuadas ao estímulo β-adrenérgico31,32,33.
A terceira fase começa no fim da segunda se-
mana e dura por mais duas semanas. Durante esta fase,
há  desenvolvimento de ascite. Hipotensão sistêmica e
perda da resposta à angiotensina II e norepinefrina ain-
da são observadas na terceira semana pós-operatória.
A quarta fase  tem início na quarta semana após
a indução da OBE; além de mantidas as alterações da
fase anterior, ocorre hipertensão portal, acompanhada
de circulação colateral portosistêmica25,34. O quadro
histopatológico do fígado lembra a cirrose e não é in-
fluenciado pelo tipo de cirurgia usado para obstruir o
ducto biliar.
A explicação fisiopatológica das quatro fases é
a seguinte: primeira fase – capacidade do rim em ex-
cretar metabólitos hepáticos como a bilirrubina e áci-
dos biliares, que estão começando a se acumular no
plasma, traduzida pelo aumento da diurese e hipoten-
talação e manutenção de estado hemodinâmico lábil,
e era revertido com o uso de indometacina (inibidor
da síntese de prostaglandinas).
Este modelo experimental para indução de icte-
rícia obstrutiva é amplamente utilizado, e as alterações
hematológicas e bioquímicas diferem qualitativa e quan-
titativamente das observadas no cão. Nos ratos, essas
alterações são dependentes do tipo de procedimento
utilizado para induzir a OBE, ou seja, se o ducto biliar
foi apenas ligado ou ligado e ressecado. As alterações
pós-operatórias estão esquematizadas na Figura 2 e
estão baseadas nas publicações relacionadas36/44.
No rato, após a ligadura do ducto biliar, obser-
va-se diminuição do peso, associada à diminuição da
ingestão de ração. Após três dias, observa-se variação
ponderal negativa 10 a 15%, independente do tipo de
cirurgia realizada36,39,42,44; e diminuição da pressão ar-
terial45. Ratos com três dias de obstrução do ducto
biliar já apresentavam hipotensão arterial (Figura 3), e
Bomzom et al.33 observaram que a resposta à norepi-
nefrina, tiramina, angiotensina II e isoprenalina encon-
trava-se diminuída. Parece que a retração de volume
intravascular poderia contribuir para a hipotensão na
icterícia obstrutiva. Yarger44, Aarseth36, Gillet42 obser-
varam diminuição do volume sanguíneo em ratos com
OBE, utilizados em seus trabalhos. Por outro lado, Better
et al.40, verificaram aumento do volume plasmático em
ratos com icterícia obstrutiva.
são arterial, simultaneamente,
pela inibição da função tubular,
que prejudica a reabsorção de
sódio. A segunda fase é inter-
mediária, nela o animal tenta
manter o equilíbrio entre a ne-
cessidade de excretar os meta-
bólitos hepáticos e a de manter
a pressão arterial sistêmica nor-
mal. A terceira fase, se carac-
teriza por aumento da reabsor-
ção de sódio, devido, possivel-
mente, a uma resposta apropri-
ada à hipotensão sistêmica. E a
quarta fase é uma extensão da
terceira e ocorre como possível
necessidade de compensação da
hipertensão portal.
Feinberg et al.35, em es-
tudo hemodinâmico, em cães
ictéricos, mostraram que a ati-
vidade aumentada das prosta-
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em ratos, com ligadura do ducto biliar, está associada
a distúrbios funcionais e metabólicos do rim e do mús-
culo cardíaco, os quais contribuiriam para as altera-
ções renais e hemodinâmicas observadas tanto em ani-
mais como em seres humanos47 (Figuras 4 e 5).
Figura 3 - Fisiopatologia (II) da icterícia obstrutiva.
creção de sódio na fase preco-
ce da OBE. O fluxo sanguíneo
renal encontra-se reduzido,
com concomitante redução na
perfusão do córtex renal44, o
que pode ser devido ao aumen-
to da atividade dos receptores
α-adrenérgicos renais, que são
determinantes importantes do
tônus renovascular41. Esta re-
dução na perfusão renal pode
ser explicada pela queda impor-
tante da osmolalidade urinária,
após vinte e quatro horas da li-
gadura do ducto biliar37.
A tendência à hipotensão
pode ser devida a alterações
vasculares periféricas ou cardí-
acas. Estudos, in vivo, nesses
animais, revelaram resposta
cronotrópica a β agonistas pre-
judicada, apesar da concentra-
ção aumentada de adrenalina e
noradrenalina circulante46.
Estudos mais recentes
demonstraram que a icterícia
A despeito desses dados conflitantes, a maioria
dos investigadores relata diminuição da taxa de fil-
tração glomerular, do fluxo plasmático renal e da ex-
Figura 4 - Fisiopatologia (III) da Icterícia obstrutiva.
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Como visto para o rato e para o cão, a obstru-
ção do ducto biliar, em coelhos, também está associa-
da à redução do peso corpóreo. As alterações verificadas
também em outros animais foram hipotensão arterial
sistêmica reversível, e perfusão renal diminuída48,49,50.
Hishida et al.49, em estudo para avaliar a resposta da
vasculatura renal à norepinefrina e angiotensina II exó-
genas, não encontraram alterações na reatividade re-
novascular em vigência de icterícia, mas mostraram
que o débito cardíaco, diminuído em coelhos com icte-
rícia obstrutiva, contribuía para a instabilidade hemo-
dinâmica encontrada nestes animais.
Perda de peso foi encontrada em babuínos, após
ligadura do ducto hepático. A icterícia decorrente da
OBE está associada com a depressão de vários siste-
mas enzimáticos intracelulares que levam à diminuição
da síntese protéica e do metabolismo dos carboidratos
e das alterações hemodinâmicas sistêmicas.
Experimentos realizados nestes animais concen-
traram-se no estudo dos efeitos da icterícia sobre o
fluxo sanguíneo renal e sua distribuição intra-renal, sen-
do que o principal achado foi redução, tempo-depen-
dente, do fluxo sanguíneo renal, sem nenhuma altera-
ção na pressão arterial sistêmica51. Esses autores ob-
servaram, ainda, que a perfusão renal diminuída esta-
va associada ao aumento da atividade renovascular ao
estímulo da norepinefrina, devido a maior atividade  dos
α-adrenoreceptores renais.
Aparelho Cardiovascular e icterícia obstrutiva
Em 1932, Meakin52 descreveu as observações de
paciente com hipertensão essencial que desenvolveu
icterícia com obstrução biliar completa. Ele notou que,
com o início da icterícia, a pressão arterial voltou aos
índices pressóricos normais e, somente, retornou ao
seu valor elevado, com o resolução do quadro ictérico.
Este mesmo autor observou, em pacientes ictéricos, que
a pressão sistólica e diastólica apresentavam tendência
a serem mais baixas do que aquela observada na popu-
lação normal. A bradicardia era outro achado clínico
comum em pacientes ictéricos, provavelmente, devida
ao efeito depressor do miocárdio pelos ácidos biliares.
Em 1956, Zollinger & Williams2 demonstraram
que pacientes ictéricos, submetidos à cirurgia da via
biliar, eram susceptíveis à crise hipotensiva, após epi-
sódios de hemorragia, durante o ato operatório. Esses
mesmos autores verificaram que essa susceptibilidade
aumentada poderia ser atenuada através da expansão
volêmica do paciente ictérico, antes da operação, o que
foi confirmado também por Cattell e Birstingl53 e, re-
centemente, por  Rizzo & Castro e Silva Jr54.
Mesmo tendo em mente a possibilidade de ocor-
rência dessas alterações cardiovasculares, a hemorragia,
a hipotensão arterial ou mesmo o choque, permane-
cem até os dias atuais como fatores etiológicos impor-
tantes na elevada taxa de morbimortalidade associada
ao tratamento cirúrgico da icterícia obstrutiva8,55. O outro
aspecto relacionado às complicações cardiovaculares é
o de que, na vigência de icterícia obstrutiva ou mesmo
hepatite infecciosa, os pacientes tendem à hipotensão
arterial, com perda da resposta pressórica ou vasocons-
trictora à angitensina II e à norepinefrina56,57.
Saito, em 198158, observou que pacientes com
icterícia obstrutiva, antes da desobstrução da via biliar,
tinham o chamado padrão de circulação hipercinético,
isto é, hipotensão arterial associada à resistência vas-
cular periférica diminuída e débito cardíaco aumenta-
do com freqüência cardíaca normal. Este quadro clíni-
co é semelhante àquele observado em pacientes com
hipertensão portal, por cirrose hepática.
Hemodinâmica e icterícia obstrutiva
O débito cardíaco, em animais com OBE, en-
contra-se, geralmente, normal ou aumentado, e a di-
minuição na pressão arterial deve-se à diminuição na
resistência vascular periférica49,59,60,61. Cães com icte-
rícia induzida por anastomose coledococava desenvol-
vem diminuição semelhante na pressão arterial, asso-
ciada com aumento do débito cardíaco e diminuição
da resistência vascular periférica15.
Bomzom et al.62, também, encontraram resposta
vascular diminuída à norepinefrina, na musculatura
esquelética. Porém, em estudo posterior, em ratos ic-
téricos, demonstraram que o metabolismo e a capta-
ção pulmonar de norepinefrina estavam aumentados,
podendo haver diminuição dos níveis circulantes de
norepinefrina15. Bomzom & Kew51 relataram resposta
diminuída à norepinefrina, medida pelas alterações no
fluxo sanguíneo esquelético de babuínos ictéricos e no
membro isolado perfundido do rato. Mais recentemente,
achados semelhantes foram observados tanto em anéis
aórticos helicoidais como na veia porta isolada63.
Finberg et al.29 relataram discreta diminuição da res-
posta pressora à norepinefrina, em cães com OBE, en-
tretanto, essa resposta à angiotensina II estava mar-
cantemente diminuída. A diminuição dessa resposta
poderia explicar a diminuição na resistência vascular
periférica, observada em animais ictéricos.
Em resumo, os efeitos cardiovasculares e he-
modinâmicos da icterícia obstrutiva, em seres huma-
nos e em animais, são: diminuição da resistência vas-
cular periférica com pressão arterial normal ou baixa
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do débito cardíaco, na icterícia, obstrutiva. O acúmulo
de ácidos biliares no plasma de pacientes ictéricos tem
sido considerado o fator etiológico responsável pelas
complicações cardiovasculares da icterícia obstrutiva.
Muitos estudiosos têm se esforçado para determinar
se a bile ou um de seus constituintes tem ou não efeito
tóxico direto no rim. Alguns trabalhos mostraram que
a bilirrubina pode desacoplar a mitocôndria durante a
fosforilação oxidativa71. Ozawa et al.72 demostraram
que a curva de tolerância à glicose anormal, em paci-
entes ictéricos, correlacionava-se com o desenvolvi-
mento de insuficiência renal aguda pós-operatória. Es-
ses autores postularam que a alteração da função mi-
tocondrial, induzida pela bilirrubina, acarretava não so-
mente diminuição da reserva hepática, mas, também,
alterações da função renal. Experimentos com animais
também levaram Joubert (1978)73 à conclusão de que
ácidos biliares exerciam um efeito cronotrópico nega-
tivo, mediado pelo vago, em ratos anestesiados. Dave
et al.74 observaram que sais biliares, aplicados direta-
mente no nó sinoatrial, induziam à bradicardia em cães.
Entretanto trabalhos, na literatura75, mostraram que
os sais biliares, após injeção intravenosa, falharam em
provocar bradicardia ou qualquer tipo de alteração no
ritmo cardíaco. Outros autores também foram incapa-
zes de demonstrar a correlação da bradicardia sinusal
e níveis séricos elevados de sais biliares76. Porém
Bomzom et al.77 demonstraram, in vitro, que a liga-
dura do ducto biliar reduzia as respostas contráteis da
musculatura lisa vascular e extravascular à noradrena-
lina, bem como a exposição do músculo liso aos sais
biliares causava redução na contratilidade vascular.
Estudos dos efeitos da bile e sais biliares, reali-
zados no músculo cardíaco isolado, indicaram que es-
tas substâncias têm efeito cardíaco cronotrópico e ino-
trópico negativo73,78,79,80, os quais se manifestam por
hipotensão arterial sistêmica. Entretanto, não está es-
tabelecido se os sais biliares exerceriam influência so-
bre outros fatores como diminuição da resistência pe-
riférica, resposta pressórica, atenuada aos vasocons-
trictores, ou alterações do volume intravascular, que,
também, regulam a pressão arterial.
Bomzom e cols., observaram, em babuínos, que
concentrações sanguíneas elevadas de taurocolato de
sódio não alteravam a perfusão renal, tampouco au-
mentavam a sensibilidade renovascular à norepinefri-
na77. No cão, a infusão intra-renal de bile provocava
diurese e natriurese, enquanto que a pressão arterial,
taxa de filtração glomerular e o fluxo sanguíneo renal
diminuíam, sem qualquer alteração na hemodinâmica
renal16,81,18.
(maioria dos casos), débito cardíaco elevado ou nor-
mal, e resposta hipotensora acentuada à depleção de
volume. Estas alterações podem, em parte, ser secun-
dárias a alterações na reatividade vascular.
Função renal e icterícia obstrutiva
Alterações na reatividade vascular a vários agen-
tes vasoativos têm sido investigadas, incluindo respos-
tas à noradrenalina. Entretanto os dados disponíveis
até o momento ainda são controversos. Prostaglandi-
nas, especialmente PGE, são conhecidas como modu-
ladoras do fluxo sanguíneo renal55, pois têm a capaci-
dade de diminuir a vasoconstricção renal e, com isto,
manter a função e o fluxo sanguíneo renais adequados.
Há evidências de que as prostaglandinas exercem pa-
pel importante na manutenção do fluxo sanguíneo re-
nal em cirróticos64. Trabalhos recentes têm demons-
trado que a produção de prostaglandinas de origem re-
nal estão aumentadas em cães com OBE26 e, em assim
sendo, as PGs ajudam a preservar a taxa de filtração
glomerular e o fluxo sangüíneo renal normais, sugerin-
do que realmente existe aumento da atividade das pros-
taglandinas na vigência de icterícia.
Trabalhos na literatura demonstraram, em coe-
lhos ictéricos, diminuição na responsividade vascular à
NE, em todo o rim, tanto na artéria renal como nos
ramos intermediários. Esses autores acreditam que a
atenuação da responsividade renovascular possa ser me-
diada pelas prostaglandinas, isto provavelmente, devido
à síntese aumentada ou pela estimulação por fatores
ainda não identificados e presentes no soro ictérico65.
A possibilidade de que endotoxinas possam ser
responsáveis pelas complicações renais pós-operató-
rias pode ser devida à correlação da endotoxemia sis-
têmica pós-operatória e da taxa de filtração glomerular
diminuída, em pacientes com OBE, submetidos a des-
compressão biliar66.
Em animais com OBE, níveis plasmáticos eleva-
dos de endotoxina podem reduzir a pressão arterial sis-
têmica e modificar a hemodinâmica renal, sendo que a
endotoxina poderia ser considerada o principal fator no
desenvolvimento das complicações renais e cardiovas-
culares na  icterícia66/70.
Ácidos biliares e bilirrubinas na patogênese das
complicações da icterícia obstrutiva
Meakin, em 193252, mostrou, experimental-
mente, que a infusão de bile e ácidos biliares, por via
endovenosa, causava bradicardia com concomitante
queda da pressão arterial, conseqüente à diminuição
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A bilirrubina, também, é considerada importan-
te na patogênese das complicações da icterícia, desde
que é conhecida como um composto tóxico, em altas
concentrações, pelos seus efeitos deletérios na integri-
dade anatomofuncional hepatocelular12,82. Evidências
contrárias, sugerindo que a bilirrubina não estaria im-
plicada na gênese destes fatores são demonstradas por
Alon et al15, Finestone et al.81 e Naidu83.
Endotoxemia
A ocorrência de endotoxemia  parece estar re-
lacionada com o grau de icterícia obstrutiva e com a
diminuição de “clearance” de creatinina, no pós-ope-
ratório66,84. O uso de endotoxina diminui o fluxo san-
guíneo renal, possivelmente por estimular a liberação
de catecolaminas85. A endotoxemia, na presença de ic-
terícia obstrutiva, pode ser secundária, tanto à ausên-
cia de sais biliares no lúmen do intestino como à
disfunção do sistema retículoendotelial, levando à di-
minuição da resistência vascular periférica por causar
vasodilatação e abertura dos “shunts” arteriovenosos86.
A endotoxina do trato gastrointestinal, absor-
vida para circulação portal, é normalmente depurada
pelo sistema retículo endotelial do fígado. Entretanto,
tem sido demonstrado que, na icterícia obstrutiva, existe
depressão da função do sistema retículoendotelial, e
isto facilita a passagem de endotoxina para a circula-
ção sistêmica87,88,89. A disfunção das células de Kupffer
está diretamente relacionada com o desenvolvimento
de endotoxemia, pois estas são responsáveis pela de-
puração de endotoxinas e, conseqüentemente, o pre-
juízo da capacidade de “clearance” destas células pode
contribuir para a endotoxemia associada com colestase
e suas complicações, no pós-operatório90 (Figura 6).
Hemorragia
Em pacientes não ictéricos, a hemorragia leve ou
moderada pode ser bem tolerada, porém, em pacientes
ictéricos, a hemorragia, durante o ato cirúrgico, inva-
riavelmente é grave, e pode, per si, reduzir a pressão
de perfusão renal. A combinação da anestesia, icterícia
e hemorragia, maior que 10% do volume intravascu-
lar, está associada com alta taxa de mortalidade69. Pa-
rece que a susceptibilidade dos animais ictéricos, au-
mentada ao choque hemorrágico, durante a cirurgia,
tem origem extra-renal, provavelmente, devido a um
déficit no volume circulante efetivo. Assim, a sobre-
carga de volume intravascular melhoraria a função
cardiovascular com resposta renal adequada60,61,91,92,93.
Sasha et al.61 demonstraram que a sobrecarga no vo-
lume intravascular acarretava aumento do débito car-
díaco, tanto em animais com OBE como em controles.
Em resumo, a insuficiência renal aguda e a ins-
tabilidade vascular ainda  se constituem em graves
complicações em pacientes portadores de icterícia obs-
trutiva. Os fatores indutores destas alterações sistê-
micas foram enfatizados neste artigo.
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ABSTRACT: Patients with signs and symptoms of obstructive jaundice have particularities
that make them susceptible to hemodynamic, cardiac, sistemic and renal alterations. This review
reports about the inductors factor from renal function following surgery to reliese the biliary
obstruction, vascular instabilityand depression of cardiovascular function due to bile acids and
bilirrubin levels implicated in the pathogenesis of these compications.
UNITERMS: Hypotension. Surgery. Renal Circulation. Hemostasis. Bile Duct Obstruction,
Extrahepatic.
Figura 6 - Outras causas que contribuem para as complica-
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